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はじめに
　頭部の動きを感知し各種の前庭反射を引き起こす
前庭迷路の受容器は耳石器と半規管に分けられる。耳
石器は頭の直線加速度に、半規管は頭の回転加速度を
検出する。耳石器系では直線加速度感受性増強のメカ
ニズムとして交連性抑制12）と交分水嶺性抑制が存在
する9）が、三半規管系では回転角加速度感受性増強の
メカニズムとして交連性抑制が主体をなす3・7）。そこで
この総説ではこれらについて概説する。
　1．耳石器系
　耳石器には卵形嚢と球形嚢があり、耳石器官の平衡
斑は膜性迷路壁の一部を構成し、平衡斑の表面はゼラ
チン様物質から成る耳石膜で覆われ、その中に有毛細
胞の感覚毛が埋没している。また膜の表面には微細な
結晶状の耳石が多数散在している。頭を垂直位に保つ
場合、卵形嚢の平衡斑はほぼ水平になり、毛が上方に
向く。球形嚢の平衡斑はほぼ前後に走る垂直面内にあ
り、毛は外側を向く。感覚細胞として働く有毛細胞は
1型とII型に区別される。1型では細胞体がフラスコ
型で、それを杯状の求心神経の終末が取り囲んでい
る。II型の細胞は円筒状で、神経終末はその底部にシ
ナプスを形成している。各有毛細胞の表面から多数の
毛が、ほぼ六角形の束を作って出ているが、束の端に
存在する1本は最も長く、これを動毛という。その他
の毛は不動毛とよばれる。有毛細胞に刺激として働く
作用はその毛の屈曲である。刺激となるのは動毛側へ
の屈曲で、反対側への屈曲は抑制的に作用する。すな
わち有毛細胞は形態的極性を有することになる。耳石
器官の平衡斑は有毛細胞が一定の規則に従って配列
している。卵形嚢では分水嶺（Striola）とよばれる境
界線の方に向かう形で配列しているが、球形嚢の平衡
斑では境界線に背を向ける形の配列になっている。ま
たStriolaの近辺には1型細胞が多く分布し、Striolaの
周辺にはII型が多く分布している。
　D　卵形嚢系
　卵形嚢斑では有毛細胞の形態的極性（動毛側の方
向）がStriolaに向き、生体が直線加速度を受けるか、
傾いたときに有毛細胞がStriolaを境に脱分極（興奮）
する群と過分極する群に分かれる。このことが卵形嚢
入力を受ける前庭神経核ニューロンの直線加速度感
受性を増強する神経機構Cross－Striolar　Inhibition（交
分水嶺性抑制）9）を引き起こす。この交分水嶺性抑制の
神経機樽こついては1－2）①で詳細に述べる。一方、交
連性抑制による直線加速度感受性増強の機構は卵形
嚢神経入力を受ける前庭神経核ニューロンが対側卵
形嚢神経から抑制性入力を受けることで引き起こさ
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れる1・10・12）。
　①Commissural　Inhibition（交連性抑制）
　我々は両側卵形嚢神経を選択的に刺激し、交連性抑
制機構の存在を調べた12）。図1が典型的な交連性抑制
の存在する前庭神経核ニューロンの例で同側卵形嚢
神経刺激で単シナプス性興奮性入力があり（図11p－
silateral）、対側卵形嚢神経刺激で2シナプス性に抑制
されている（図lContralatera1）。同側卵形嚢神経から
単シナプス入力を受ける潜時が1．4ms以下の前庭二
次ニューロンの57％が反対側卵形嚢神経刺激で抑制
を受ける10・12）。抑制の潜時（2ms）から見て一個の抑制
性介在ニューロンを介し交連性抑制が発生すると考
えられる10・12）。卵形嚢刺激による水平性直線加速度増
強のメカニズムを模式的に示した（図2）。静止時（図
2A）から直線加速度を左方向へ受けたとすると（図
2B）、左側外側の有毛細胞は脱分極し放電頻度を増し
前庭神経核ニューロン（図2Bb）の興奮性は増強す
る。左方向への直線加速度増強で、右側の外側の有毛
細胞は過分極し放電頻度が減り、抑制性介在ニューロ
ンを介する抑制が減少するいわゆる脱抑制により、前
庭神経核ニューロン（図2Bb）の興奮性を増強する事
になる。図2Baのニューロンには逆に興奮の減少と抑
の増強が発生することになる。さらに同側卵形嚢神
経の選択的刺激に順行性に応答し、対側前庭神経核刺
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図1卵形嚢系前庭2次ニューロンの交連性抑制の存在
　　左同側（ipsilateral）卵形嚢神経を80μA（5．3×NIT、刺激閾値の5．3倍）で刺激し、単シナプス性興奮性電位が潜時
　　1．2msで発生し、右対側（contralateral）卵形嚢神経を80μA（2．7×NIT）で刺激した時の2シナプス性（潜時2．O　ms）
　　で抑制性電位が発生している。（単シナプス性興奮性電位の発生閾値は2．0×NlTで、2シナプス性抑制性電位の発生
　　閾値は1．0×NITであった）下の記録は細胞外記録12）。
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図2　卵形嚢系交連性抑制と平衡斑有毛細胞の形態的極性
　　Striola
medial　t　lateral
有毛細胞には太くて長い動毛と短い不動毛が存在し動毛方向を形態的極性と言い卵形嚢斑では分水嶺方向に向く。A：
静止時で、自発放電レベルを縦線の数（4本）で表してある。B：図に向かって左へ直線加速度が生ずると、左側卵形嚢
の分水嶺より外側の有毛細胞にシナプス結合している求心性線維の放電が増し（数6本）、右側卵形嚢の分水嶺より外
側の有毛細胞シナプス結合している求心性線維の放電が減り（数3本）、抑制性介在ニューロンを介する抑制が減少す
るいわゆる脱抑制により、前庭神経核ニューロンの興奮性は増強する12）。
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激に逆行性応答する交連性前庭神経核ニューロンを
記録し、その性質を明らかにした1）。交連性前庭神経核
ニューロンの一例を図3に示す。同側前庭神経を
2．2×NlT（55、μA）で刺激すると1．Omsの潜時で順行
性スパイクが発生し、対側卵形嚢神経核を100μA刺
激すると、0．7ms潜時の逆行性スパイクが発生した
（図3，1）。この逆行性スパイクは、先行する順行性ス
パイクによってブロックされる（図3，2）。このことは
このニューロンが対側前庭神経核へ投射しているこ
とを示唆する。記録した27個の交連性ニューロンの
うち20個は卵形嚢神経刺激に応答する二次ニューロ
ンであった5・6）。前庭神経核ニューロンの対側前庭神経
核刺激部位による逆行性スパイクの閾値の違いを図
4Aで示す。対側前庭神経核内に置いた刺激電極を背
腹方向に100μm間隔で吻尾方向に500μm間隔で移
動すると、逆行性スパイク（図3に示すニューロン）
の閾値と潜時が刺激部位により異なった（図4B）。こ
のことは一つのニューロンが対側の複数のニューロ
ンに投射している可能性を示唆する。記録した27個
の交連性ニューロンのうち7個が脊髄に軸索投射し、
9個が脊髄と動眼神経核の両方に投射していた。前庭
神経核での27個の交連性ニューロンのうち12個は
UT　55“A　c－VN（100paA）
　　　　（2．2　×　N1　T）
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図3　卵形嚢神経刺激により発生した前庭神経核ニューロンの対側前庭神経核刺激への逆行性応答
　　卵形嚢神経（UT）を55μA（2．2×NIT）で刺激し発生したスパイク（潜時1．O　ms）に対側前庭神経核（C－VN）を100
　　μAで刺激したときの逆行性スパイク（潜時0．7ms）（1）を近づけると逆行性スパイクが隠される（2）。この細胞外記録は
　　卵形嚢の交連性ニューロンの存在を証明する1）。
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図4　右対側前庭神経核刺激で誘発される卵形嚢系交連性ニューロンの逆行性スパイクの閾値と潜時
　　Aレ4：白丸の大きさで表わした右対側前庭神経核刺激で誘発される卵形嚢系交連性ニューロンの逆行性スパイクの
　　閾値
　　Bl、2：右対側前庭神経核刺激部位を移動するによって逆行性スパイクの閾値と潜時が異なる卵形嚢系交連性ニュー
　　ロン。これは同側の一つ卵形群系交連性ニューロンが対側のいくつかの前庭神経核ニューロンとシナプス結合してい
　　ることを表わす1）。
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卵形嚢系交連性ニューロンの軸索投射、後半規管との収束、同側前庭神経核での分布
A：
B：
の数で表す断面である。
IA
lmm　caudal
二面側前庭神経核の水平面。点標記は左同側前庭神経核で卵形嚢系交連性ニューロンが見つからなかった部位。
典型的な言忌側前庭神経核の垂直面。Bの1－4は前庭神経核の吻側（rostral）から尾側（caudal）への順番でAの横
圧標記は後半規管と収束がない、白標記は後半規管と収束がある、三角形は脊髄に軸索を投射する（VS）、球形は脊髄
と動眼神経核に軸索を投射する（VOS）、四角形は脊髄と動眼神経核に軸索を投射しない（V）卵形嚢系交連性ニューロ
ンである。
S：前庭神経核の上核、L：前庭外側核、　M：前庭内側核、　D：前庭下核、　ph：舌下神経前位核、　G：顔面神経膝
内側核外側部に、5個は外側核腹側部に、10個は下核
吻側部に存在した（図5）。脊髄に軸索を送る7個の
ニューロンのうち5個は内側核に、2個は下核に存在
した（図5三角形）。脊髄と動眼神経核に軸索を送る9
個のニューロンのうち1個は内側核に、5個は下核に、
3個は外側核にあった（図5球形）。図5の四角形は脊
髄と動眼神経核に軸索を送らないニューロンでll個
あった。5個（19％）の交連性ニューロンは後半規管と
収束もしていた（図5白抜き）。
　＠　Cross－Striolar　lnhibition
　卵形嚢斑のStriolaを境に双極刺激電極の一方を卵
形嚢斑の外側（図6Ca）に他方を内側（図6Cb）に刺
入した。a電極陰性刺激で単シナプス性興奮性シナプ
ス電位が発生し（図6A）、　b電極陰性刺激で2シナプ
ス性抑制性電位が発生した（図6B）。すなわち卵形嚢
斑の一次求心性線維と前庭神経核ニューロンとの間
でもCross－Striolar　Inhibitionが見られた。しかし、記
録した前庭神経核ニューロンの約30％にCross－
Striolar　Inhibitionが見られるのみで、卵形嚢系前庭神
経核二次ニューロンの約60％が交連性抑制を受ける
のに比べその数は少ない4・10）。
　2）球形晶系
球形嚢斑では有毛細胞の形態的極性（動毛側の方向）
がStriolaの辺縁に向きStriolaを境に直線加速度感受
性を増強する神経機構Cross－Striolar　Inhibition9）が存
在する。球形嚢神経刺激で興奮性入力を受ける前庭神
経核ニューロンは対側球形嚢神経刺激で抑制性入力
を受ける。このCommissural　Inhibitionの神経機構1に
ついては1－1）①で詳細に述べてある。
　（iD　Cross－Striolar　lnhibition
　球形嚢斑のStriolaを境に下部の有毛細胞にシナプ
ス結合する前庭一次求心性神経が前庭神経核ニュー
ロンと単シナプス性に興奮性結合し、上部の有毛細胞
にシナプス結合する一一次求心性神経が2シナプス性
抑制性結合を同一前庭神経核ニューロンにするとす
れぼ、上方への直線加速度が生体に加わったとき2シ
ナプス性抑制性結合の回路に“脱抑制性”のメカニズ
ムが発生し、直線加速度感受性が増強することになる
（図7）。この神経機構の存在を明らかにするため二つ
の標本を作製した9）。図7Aは左内耳の腹側より見た
模式図で、卵形嚢神経、水平半規管および前半規管神
経の刺激と球形嚢斑の部分刺激法が拡大され図7Bに
（4）
2003年ll月 白他1名：直線・回転加速度感受性増強のメカニズム 一　491　一
A　A　一i一；．：g一，　t1400pv
　　　　　　　　　　　　30”A（1．OXNIT）悟rb』「＼
　　つ！（（v”’”pt”’”
B
（。七b：n
／
100”A（3．3XNIT）
c
Lateral
a　Lono一一一
　　Rostral
　ノ　ココ　ヘへ
　　CaudaI
図6卵形嚢斑限局刺激により単一前庭神経核ニューロンに発生した興奮性シナプス電位（A）と抑制性シナプス電位（B）
　　および卵形三二とStriola（C点線）。
　　双極刺激電極の一方は卵形嚢斑の外側（a）片方は内側（b）に刺入されており、矢印は有毛細胞の形態的極性を表す。
　　a電極陰性刺激で単シナプス性興奮性シナプス電位が発生し（A）、b電極陰性刺激で2シナプス性抑制性シナプス電位
　　が発生した（B）ことから、卵形嚢斑と前庭神経核ニューロンの間にもCross－striolar　inhibitionは存在するが弱い（本
　　文参照）。A下段は細胞外記録。　Rostra1：吻側、　Lateral：外側、　Medial：内側、　Caudal：尾側10）。
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図7　左内耳の腹外側より見た模式図（A）と、拡大した球形嚢斑の部分刺激（B）、および直線加速度刺激による有毛細胞の
　　脱分極性電位変化を（赤）で、過分極変化を（青）で表した（D）。Bの矢印は有毛細胞の形態的極性を示している。球
　　形嚢斑のサイズは長径が約2．5mmで短径は約しO　mmある。Cは部分刺激による仮想膜電位変化を示してある。陰極電
　　極周囲の前庭一次求心性線維が刺激され、同線維の（d2）の放電頻度は増加する。一方、　陽極電極周囲の前庭一次求
　　心性（dl）の放電頻度は減る。黒く塗りつぶした細胞は抑制性介在ニューロンである。
　　Superior　division　of　the　vestibular　nerve：前庭神経の上部区分、　UHA：卵形嚢神経（U）と水平（H）及び前（A）半規
　　管神経、Posterior　canal　nerve（PC）：後半規管神経、　Saccular　macula：球形嚢斑、　Disinhibition：脱抑制、　Displacement：
　　変位、Facilitation：促通、　Vestibular　nuclei：前庭神経核、　Acceleration：この場合は直線加速度、　Striola：分水嶺、　To
　　the　spinal　cord：脊髄へ軸索を伸ばし、内側前庭脊髄路或いは外側前庭脊髄路を構成する前庭脊髄路ニューロン、　Other
　　vestibular　inputs：卵形嚢或いは各半規管神経からの入力9）一部改変。
示されている。図7Dは球形嚢斑の断面図で上方へ加
速度が加わるとStriolaより腹側の有毛細胞が脱分極
（興奮）し、背側群の有毛細胞は過分極（抑制）する。
この自然刺激による有毛細胞に対する効果を微小電
流刺激により再現する試みがなされた。図7Bで示す
ように球形嚢斑のStriolaをまたぐように腹側と背側
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に電極を双極性に刺入し、前庭神経核ニューロンから
細胞内記録をしながら刺激極性を交互に変え（陽極
と陰極）刺激することを試みた。この方法で球形嚢斑
腹側部を陰極で背側部を陽極で刺激したところ、この
前庭神経核ニューロンには単シナプス性興奮性シナ
プス電位が発生した。刺激強度を上げると興奮性シナ
プス電位の振幅は増大した。またその興奮性シナプス
電位に引き続いた抑制性シナプス電位の振幅も増大
した。同一の前庭神経核ニューロンから記録しつつ今
度は球形嚢斑背側部を陰極に腹側部を陽極にして刺
激したところ抑制性シナプス電位が記録され、刺激強
度を上げると興奮性シナプス電位が抑制性シナプス
電位の前に出現した。電気刺激の場合、陰極が刺激に
なるので球形嚢斑の図7Cが示すごとく、このニュー
ロンの場合腹側の有毛細胞にシナプス結合している
前庭一次求心性神経が単シナプス性に前庭神経核
ニューロンと興奮性結合し、背側の有毛細胞にシナプ
ス結合している前庭一次求心性神経が抑制性介在
ニューロンを介し同一の前庭神経核ニューロンに結
合していることになる9）。このシナプス結合様式の存
在をより明確にするため、有毛細胞が同一方向をむく
球形三山上縁に電極を双極性に刺入し、刺激極性を交
互に変え（陽極と陰極）ながら前庭神経核ニューロン
lpsilateral
から細胞内記録した。極性を交互に変えて刺激しても
同一のシナプス電位が記録された。このことは図7C
の神経回路の存在を強く示唆する結果である。
　この実験結果は前述した作業仮説を裏付けること
になり、この直線加速度感受性を増強する神経機構を
Cross－Striolar　Inhibition（交分水嶺性抑制）と命名し
た9）。このCross－Striolar　Inhibitionは加速度感受性を
増強するだけでなく入力ノイズ（noise－resistant　input
characteristics）を減らす効果も兼ね備えている。この
Cross－Striolar　Inhibitionは調べたうち約64％が前庭神
経核ニューロンに出現し、多くは外側核腹側部あるい
は下核吻側部に存在し、前庭脊髄ニューロン、特に前
庭一頚ニューロンを構成していた。
　（2）　Commissural　lnhibition
　卵形嚢系前庭神経核2次ニューロンの約60％が交
連性抑制を受けるのに比べ球形嚢系では交連性抑制
を受ける前庭神経核2次ニューロンの数は10％と少
ない12）。球形嚢系3次ニューロンの大部分は対側から
抑制も興奮も受けない。それでは卵形嚢及び球形嚢両
神経から入力を受けるニューロンは対側からどのよ
うな効果があるのか。このようなニューロンの例を図
8に示す13）。このニューロンは山側卵形嚢から興奮一抑
制一興奮の強力な入力がある（図8Al）。対側の卵形嚢
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図8　単一前庭神経核ニューロンに対する卵形嚢神経と球形嚢神経の収束と交連性抑制の特長
　　Al：丁丁（ipsilateral）卵形嚢神経刺激で、興奮性シナプス後電位（EPSP）一抑制性シナプス後電位（IPSP）一興奮性シナ
　　プス後電位の混合波形が誘発されている。刺激強度は25μA（2．5×NlT）である。
　　B1：同側球形嚢神経刺激で、潜時の遅い抑制性シナプス後電位が誘発されている。刺激強度は50μA（5．0×NlT）であ
　　る。
　　A2：対側（contralateral）卵形嚢神経70μA（2．3×NlT）で、抑制性シナプス後電位が誘発されている。
　　A3：対側（contralatera1）卵形嚢神経70μA（2．3×NlT）で、5nA過分極電流を記録電極より通電している。過分極電
　　位の振幅が減少していることから抑制性シナプス後電位である。
　　B2：対側球形嚢神経刺激で見るべきシナプス後電位は誘発されていない。刺激強度は50μA（3．3×NlT）である。Al、
　　Bl、　B2の上段の記録は細胞内記録で、下段の記録は細胞外記録である。斜め矢印はシナプス電位の発生時点を示す。こ
　　の結果は両耳石器からの収束のあるニューロンは、対側の卵形嚢神経から交連性抑制があることを意味する12）。
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神経を刺激すると強力に交連性抑制を受け（図8A2）、
この振幅は過分極通電時に減少し（図8A3）、抑制性シ
ナプス後電位（IPSP）が発生していることがわかる。
このニューロンには球形嚢神経からの興奮性入力が
収束している（図8Bl）。対側の球形嚢神経からは、み
るべきシナプス後電位は発生しない（図8B2）12）。
　2．半規管系
　半規管は外側（水平）半規管、前半規管、後半規管
からなり、前半規管と後半規管を垂直半規管という。3
個の半規管は直交しているので、頭の回転加速度を検
出することができる。左右の半規管系の相対的位置関
係は、一側の前半規管と対側の後半規管が同一平面上
に位置し、両側の水平半規管が同一平面上に位置して
いる。頭部を約28．前屈したとき水平半規管が水平に
なる。半規管の末端には膨らみがあって膨大部と呼ば
れ、その内面には角加速度（回転加速度）の受容器で
ある膨大部稜がある。三半規管の有毛細胞の形態的極
性は同一方向を向き、毛束が動毛方向へ傾くと脱分極
を引き起こす。半規管の膨大愈愈には感覚上皮を被う
ようにゼラチン様物質でできたクプラがあり、膨大部
稜の土壁まで伸びている。膨大部稜にある感覚細胞の
基底側には求心繊維の終末が分布している。半規管は
頭の回転したときの角加速度にのみ反応する。頭が回
転運動をすると、運動と同じ平面にある半規管内の内
リンパ液は慣性によって頭の回転とは逆方向の流れ
を生じる。その結果クプラは頭の運動と反対方向に屈
曲する。水平半規管では膨大部へ向かう内リンパ流
で、垂直半規管では焼膨大部流で有毛細胞は脱分極す
る。
　1）水平半規管の交連性
　Shimazu＆Precht（19◎6）は水平半規管系前庭神経
核ニューロンの発射活動が対側の水平半規管から抑
制を受けることを見出し、その抑制性経路が両側の前
庭神経核を結ぶ交連線維によることを明らかにした。
頭を回転させたときの前庭神経核ニューロンの発火
頻度の違いにより1型とII型に分かれる。1型前庭神
経核ニューロンは同側水平回転加速度によって発火
頻度が高くまり、対側水平回転加速度によって発火頻
度が低くなる。II型前庭神経核ニューロンは1型前庭
神経核ニューロンの放電様式と反対になる。図9Cの
ように前庭神経核の正中を切開すると1型前庭神経
核ニューロンは対側前庭神経電気刺激による抑制
（図9A）がなくなる。図9Bに見られる自発放電頻度
の上昇は非切断部位に存在する網様体を介しての興
奮と考えられる。また1型前庭神経核ニューnンは同
側前庭神経電気刺激には放電するが（図9Da）、対側水
平半規管神経刺激による放電は抑制される（図9Db）。
例えば頭を右向きに回転すると、右側の水平半規管か
らの発射活動は増加し、左側からの発射活動は減少す
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図9　対側水平半規管神経刺激による1型前庭神経核ニューロンの抑制
　　1型前庭神経核ニューロンは前庭神経核の正中を切開する前、対側水平半規管神経刺激（15×NIT）に抑制を受ける
　　（A）。前庭神経核の正中を切開すると（C）、対側水平半規管神経刺激（3．0×NlT）により発火頻度が高くなる（B）。Aと
　　B記録の下の水平線は100／sec．頻回刺激を示す。同側水平半規管神経刺激（50／sec．）にはスパイクが見える（Da）が、
　　対側水平半規管神経刺激（50／sec．）にはスパイクが見えない。記録の横の縦線は500μv7）。
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図10　後半規管入力を受ける前庭神経核ニューロンの交連性抑制を示す細胞内記録をAに示す。Bは興奮性あるいは抑制性
　　　と同定された前庭神経核ニューロンに対する交連性抑制機構の模式図である。Aは後半規管神経（i－PCN）刺激で単
　　　シナプス性興奮性入力を受けて他の半規管神経から入力の無い細胞が、反対側前半規管神経（c－ACN）刺激で2シナ
　　　プス性交連性抑制を受けており、他の半規管神経からは抑制を受けない。このことより頭を後方へ回転した網引前庭
　　　神経核にある後半規管系1型ニューロン（記録側への回転で発射が増加する）の興奮作用が増加し、右側の前半規管1
　　　型ニューロンの興奮作用が減少し、いわゆる“脱抑制”のメカニズムが重なり合って反応が増強し、応答閾値が下がる
　　　と考えられる。上段が細胞内で下段が細胞外記録。i－HcN単側水平半規管神経、　i－AcN同側前半規管神経、　c－HcN
　　　対側水平半規管神経、c－ACN対側前半規管神経。　Bの点線内は前庭神経核で白丸は興奮性ニューロン、黒丸は抑制性
　　　ニューロンを表わす3・8）。
る。すなわち右前庭神経核にある1型ニューロン（記
録側への回転で発射が増加する）の右側からの興奮
作用が増加し、反対側からの抑制作用が減少すること
を意味する。後者はいわゆる“脱抑制”でこの両作用
が重なり合って反応が増強し、応答閾値が下がると考
えられる。またこの1型ニューロンは頭を左向きに回
転したときは、右側からの興奮作用が減り（脱促通）、
左側からの抑制が増し、その結果同中継ニューnンの
発射活動が鋭敏に抑えられることになる。この関係は
左右の垂直半規管系の間でもそのまま成り立つので、
どの様な面で頭を回転しても交連性抑制は有効に機
能することになる3・8）（図10B）。
　2）垂直半規管の交連性
　半規管交連性抑制は図10Bで模式的に示されるよ
うに、興奮性交連線維が反対側にある抑制性介在
ニューロンを賦活する経路が主体をなす。図10Aは単
一・O庭神経核ニューロンに対する左右の半規管神経
の選択的刺激を行い交連性抑制のかかり方を調べて
いる。このニューロンは丁丁後半規管神経（i－PCN）
から直接入力を受け、対側前半規管（c－ACN）神経か
ら2シナプス性抑制を受けている。残る4半規管神経
（i－ACN、　i－HCN、　c－HCN、　c－PCN）刺激ではニューロ
ンの見るべきシナプス電位は発生しない。三半規管に
ついて交連性抑制のかかり方をみると、前、水平、あ
るいは後半規管からの入力を受ける前庭神経核
ニューロンは、それぞれ反対側の後、水平、あるいは
前半規管神経の刺激によって抑制される3・8）（図10B）。
一側の前半規管は反対側の後半規管とほぼ平行（並
行）な平面内にあるので、交連性抑制は平行な平面上
にある左右の半規管の中継ニューロン相互の間で行
われていることになる。半規管系に見られる交連性抑
制の機能の重要な点は角加速度刺激に対する前庭神
経核ニューロンの感受性を増強させることにある。
　交連性抑制がどのような機能を持つ前庭神経核
ニューロンに働くかが重要である。ネコの半規管系の
前庭動眼反射に関与するニューロンに交連性抑制が
存在するという事実がある8）。少々細かくなるが、前半
規管入力を受ける興奮性前庭動眼ニューロンは軸索
が内側縦束（MLF）を上行する群と、深部網様体を通
過し標的外眼筋である両側上直筋並びに対側下斜筋
運動ニューロンにシナプス結合する2群に分かれる。
何れの群の興奮性前庭動眼ニューロンも記録した
90％近くが交連性抑制を受ける8）。一方前半規管入力
を受ける抑制性前庭動眼ニューロンは9％のみが交連
性抑制を受ける8）。もう一つの垂直半規管である後半
規管系は、記録した全ての興奮性並びに抑制性前庭動
眼ニューロンが交連性抑制を受ける8）。ウサギにおい
ては約37％の前庭動眼並びに前庭脊髄ニューロンが
交連性抑制を受けるが、小脳へ軸索を派生するニュー
ロンの約88％が交連性抑制を受ける2）。
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